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В настоящее время хронические заболевания в развитых странах являются причиной
80% заболеваемости и смертности. Механизмы, приводящие в действие хронические забо-
левания, ещё до конца не изучены, хотя есть данные о значительной роли врождённого
иммунитета в развитии данных заболеваний [4,2]. Одним из примеров хронического за-
болевания является атеросклероз. Известно, что одним из факторов, ассоциированым с
атеросклерозом, является митохондриальная дисфункция, вызванная мутациями в мито-
хондриальной ДНК (мтДНК) [6,8,9]. Митохондриальная дисфункция также связана с из-
быточным количеством активных форм кислорода (АФК) и свободных радикалов в мито-
хондриях. Избыточные АФК вызывают окислительный стресс в клетках [7], что приводит
к уничтожению рабочих структур и нарушению их правильного функционирования. Ос-
новным агентом, подавляющим вредоносное воздействие АФК, являются антиоксиданты.
Антиоксиданты представляют собой обширный спектр веществ, поглощающих или уни-
чтожающих свободные радикалы, что способствует стабилизации фона АФК в клетках и
снижает уровень повреждения мтДНК.

Для выявления эффекта воздействия антиоксидантов на степень проявления митохон-
дриальных мутаций, ассоциированных с атеросклерозом, проводилось сравнение цибрид-
ных клеточных линий HSMAM1 и TC-522, несущих в себе атеросклероз-ассоциированные
мутации митохондриальной ДНК, и родительской линии THP-1, что позволяет исследо-
вать влияние антиоксидантов исключительно на митохондриальные гены [3]. Цибридные
клеточные линии HSMAM1, TC-522 и THP-1 культивировали с антиоксидантами витами-
ном Е (VE) и этанольным экстрактом растения Emblica officinalis (EO), которые теоре-
тически могут снижать степень окислительного стресса [1]. Культивация проводилась в
течении 48 часов с VE и EO с концентрацией 15 и 50 мг/л соответственно. Наибольшая
выживаемость у клеточных линий проявилась с VE - 95-97%, в то время как образцы с
EO показали более низкую выживаемость 73-90%. После инкубации с антиоксидантами
измеряли гетероплазмию мутаций, связанных с атеросклерозом: T3336C, C3256T, C5178A
[5]. VE не оказал влияние на гетероплазмию линии THP-1, однако у линии HSMAM1
гетероплазмия мутации C5178A уменьшилась на 5,88±1,61%, мутации T3336C увеличи-
лась на 8,55±0,97%, а у линии ТС-522 гетероплазмия мутации С3256Т уменьшилась на
2,66±0,38%. При культивировании THP-1 с ЕО гетероплазмия всех исследованных мута-
ций снизилась на величины от 2,4±0,6% до 9,9±2%, у линии HSMAM1 по мутации Т3336С
- увеличилась на 7,58±0,82% и снизилась на 1,26±0,38% и 3,30±1,42% для мутаций C3256T
и C5178A соответственно, а для TC-522 уменьшилась на 2,41±0,10% по мутации C3256T.

Можно заключить, что антиоксиданты витамин Е и экстракт Амлы, по-видимому, име-
ют определённый потенциал использования в качестве агентов, влияющих на гетероплаз-
мию мутаций митохондриальной ДНК. При этом снижение гетероплазмии активнее на-
блюдается при использовании ЕО, в то время как витамин Е примерно в равной степени
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вызывал как повышение, так и снижение гетероплазмии, что говорит о большем эффекте
влияния экстракта Амлы на гетероплазмию в сравнении с витамином Е.

Работа выполнена в Научно-исследовательском институте морфологии человека имени
академика А.П. Авцына» Федерального государственного бюджетного научного учрежде-
ния "Российский научный центр хирургии имени академика Б.В. Петровского" и поддер-
жана грантом Российского Научного Фонда № 22-25-00480.
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